



S uomessa diabetesta sairastavia on yli 500 000, ja sairauden hoitokustannusten osuus terveydenhuollon kokonaisme-
noista on noin 15 % (1). Sairastavista arviolta 
80–90 %:lla on tyypin 2 diabetes, joka yleistyy 
elintapamuutosten ja väestön ikääntymisen 
myötä (2). Tyypin 2 diabetekseen sairastutaan 
tavallisesti yli 40-vuotiaana, mutta sairastumis-
ikä nuorentuu maailmanlaajuisesti. 
Tyypin 2 diabetes on monimuotoinen sai-
rausryhmä, jolle ei ole selkeitä diagnostisia kri-
teerejä. Suurimmalla osalla potilaista insuliini-
resistenssi yhdistyy heikentyneeseen insuliinin-
erityskapasiteettiin (1,2). Sairauteen voi liittyä 
yleisesti tunnettujen komplikaatioiden, kuten 
neuropatian, nefropatian, retinopatian ja mak-
rovaskulaarisairauksien lisäksi myös keskusher-
moston muutoksia ja tiedonkäsittelyn ongel-
mia. Kognitiivisia oireita voi alustavien tutki-
musten perusteella ilmetä jo työiässä, ja ne tulisi 
huomioida osana diabeteksen standardihoitoa.
Tyypin 2 diabetekseen liittyvät 
aivomuutokset
Aivojen kuvantamistutkimuksissa keskimää-
rin yli 60-vuotiailla tyypin 2 diabeetikoilla 
on todettu verrokkeihin nähden korostunutta 
kortikaalista ja subkortikaalista atrofiaa (3,4). 
Aivoatrofia on osassa tutkimuksista painottu-
nut ohimolohkoihin, etenkin muistitoiminto-
jen kannalta keskeisille aivoalueille hippo-
kampukseen ja mantelitumakkeeseen (3,4). 
Kokeellisissa eläintutkimuksissa on osoitettu, 
että diabetes aiheuttaa hippokampuksen oh-
jelmoitunutta solukuolemaa sekä muutoksia 
hippokampuksen dendriittien haarautumises-
sa ja synapsien pitkäaikaisessa potentoivassa 
synergisessä vaikutuksessa (5). Tyypin 2 dia-
beetikoilla on myös todettu verrokkeja useam-
min pienten suonten taudin muutoksia, kuten 
lakuunainfarkteja ja valkean aineen katoa (3,6).
Eräässä katsauksessa koottiin yhteen tutki-
muksia, joissa oli käytetty toiminnallista mag-
neettikuvausta (7). Tutkittavat olivat keski-iäl-
tään noin 40–64-vuotiaita. Tutkimuksissa ha-
vaittiin poikkeavuuksia tyypin 2 diabeetikoiden 
aivojen peruslepotilassa sekä poikkeavaa aktii-
visuutta aivoalueilla, joita tutkimuksissa käyte-
tyt kognitiiviset tehtävät tavallisesti aktivoivat. 
Poikkeavuuksia ilmeni erityisesti näönvaraisen 
tiedonkäsittelyn kannalta keskeisten aivoaluei-
den aktiivisuudessa, ja aivomuutokset liittyivät 
heikompaan kognitiiviseen suoriutumiseen.
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Tyypin 2 diabetes voi heikentää  
kognitiota jo työiässä
Tyypin 2 diabetekseen voi liittyä keskushermoston muutoksia sekä tiedonkäsittelyn ongelmia, jotka 
 ilmenevät erityisesti vanhemmassa väestössä muistin heikentymisenä, psykomotorisena hidastumi sena 
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Alustavissa tutkimuksissa tyypin 2 diabetekseen liittyviä kognitiivisia oireita on havaittu jo työikäisil-
lä. Varhaisella kognitiivisten oireiden tunnistamisella ja riskitekijöiden hoitamisella voidaan edesauttaa 
 potilaiden toimintakyvyn säilymistä.
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Kognitiiviset muutokset ja 
dementiariski
Tyypin 2 diabetes on erityisesti vanhemmassa 
väestössä yhteydessä heikentyneeseen suoriu-
tumiseen useilla kognition osa-alueilla (TAULUK-
KO 1) (8–11). Meta-analyyseissa heikentymistä 
verrokkeihin nähden on todettu muun muassa 
tiedonkäsittelynopeudessa, toiminnanohjauk-
sessa, tarkkaavuudessa ja motorisissa taidoissa 
(8–11). Samankaltaisia kognitiivisia muutoksia 
on todettu tyypin 1 diabetesta sairastavassa ai-
kuisväestössä, mutta keskeinen ero on, että tyy-
pin 2 diabeteksen on johdonmukaisesti osoitet-
tu olevan yhteydessä myös muistitoimintojen 
heikentymiseen (8–10,12).
Kognitiivisia oireita voi esiintyä jo esidia-
betesvaiheessa, kun potilaalla todetaan hyper-
insulinismia ja alkava glukoosiaineenvaihdun-
nan häiriö (13). Alustavat tutkimukset anta-
vat viitteitä siitä, että kognitiivisia muutoksia 
voi ilmetä jo työikäisillä (14). Suomalaisessa 
meta-analyysissa selvitettiin työikäisten tyy-
pin 2 diabeetikoiden kognitiivisten oireiden 
esiintyvyyttä (15). Meta-analyysiin valikoitui 
poissulkukriteerien myötä 12 tutkimusta, jot-
ka käsittivät yhteensä 2 122 tyypin 2 diabetesta 
sairastavaa työikäistä ja 12 287 verrokkia. Tut-
kittavien keski-ikä oli molemmissa ryhmissä 
noin 55 vuotta. Meta-analyysiin ei sisällytetty 
tutkimuksia, joissa oli iän keskiarvon ja keski-
hajonnan perusteella arvioituna yli 65-vuotiai-
ta potilaita, eikä tutkimuksia, joissa tutkittavien 
ikää ei ollut ilmoitettu. 
Potilaat suoriutuivat verrokkeja  heikommin 
useilla kognition osa-alueilla. Suurimmat  erot 
havaittiin tiedonkäsittelynopeudessa (stan-
dar doitu keskiarvojen erotus, Hedgesin g = 
−0,68), tarkkaavuudessa (g = −0,55), toimin-
nanohjauksessa (g = −0,51) ja työmuistissa 
(g = −0,51). Merkittäviä eroja todettiin myös 
kielellisessä muistissa (g = −0,39), visuaalises-
sa hahmottamisessa (g = −0,30) sekä kielel-
lisissä taidoissa (g = −0,26). Näkömuistisuo-
riutumisessa ei havaittu ryhmien välisiä eroja 
(g = −0,15).
Tyypin 2 diabeetikon riski sairastua Alzhei-
merin tautiin on noin 1,5-kertainen ja riski sai-
rastua verenkiertoperäiseen muistisairauteen 
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Vaikutuskokojen tulkinta: pieni 0,20, keskikokoinen 0,50 ja 
iso 0,80
1Käänteinen arvo (tarkoittaa heikentynyttä suoriutumista) 
2Käyttäytymisen ja reaktioiden säätely, erityisesti epäolen-
naisen käyttäytymisen ehkäisy
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noin 2,2-kertainen (16,17). Ruumiinavaustutki-
muksissa ja biomarkkeritutkimuksissa tyypin 2 
diabeetikoiden aivoissa ei ole kuitenkaan ha-
vaittu muuta väestöä useammin tyypillisiä Alz-
heimerin taudin muutoksia eli amyloidiplakkeja 
tai tau-proteiinista koostuvia säievyyhtejä (17). 
On esitetty, että verenkiertoperäiset muutokset 
sekä muutokset glukoosi aineenvaihdunnassa ja 
insuliininerityksessä voivat aiheuttaa diabeeti-
kolle oirekuvan, joka on kliinisesti diagnosoita-
vissa Alzheimerin taudiksi (17). 
Verenkiertoperäiset muutokset voivat myös 
edistää dementiaoireiden kehittymistä Alzhei-
merin tautia sairastavilla. Eräässä tutkimukses-
sa yli 60-vuotiaiden tyypin 2 diabeetikkojen 
merkittävimmät dementian kehittymisen ris-
kitekijät kymmenen vuoden seurannassa olivat 
mikrovaskulaarisairaus, diabeettinen jalka sai-
raus, aivoverenkiertohäiriö, sydän- ja verisuoni-
tauti, hoitojaksot akuutin hyper- tai hypoglyke-
mian vuoksi, masennus, iäkkyys ja matalampi 
koulutustaso (18).
Hoitotasapaino, glukoosi­
pitoisuuden vaihtelut ja kognitio
Tyypin 2 diabeteksen yhteydessä esiintyvien 
kognitiivisten oireiden taustamekanismeiksi on 
esitetty useita aineenvaihdunnallisia, verenkier-
toperäisiä ja psykologisia tekijöitä (KUVA).
Sekä hyper- että hypoglykemioiden tiede-
tään liittyvän kognitiivisiin oireisiin. Glukoosi 
on aivojen tärkein energianlähde, ja se toimii 
asetyylikoliinin sekä muiden kognitiivisten toi-
mintojen kannalta keskeisten välittäjäaineiden 
substraattina (19). Eläintutkimuksissa pitkä-
aikaisesti suurentuneen verenglukoosipitoisuu-
den on havaittu heikentävän asetyylikoliinin 
synteesiä ja vapautumista aivoissa sekä aiheut-
tavan kortikaalista kudoskatoa (19). 
Tyypin 2 diabeetikoiden kroonisen hyper-
gly kemian on osoitettu liittyvän muun muassa 
tiedonkäsittelynopeuden hidastumiseen sekä 
toiminnanohjauksen ja työmuistin heikentymi-
seen (20,21). Yhteys suurentuneen hemoglo-
biini A1c -pitoisuuden ja kognitiivisten toimin-
tojen heikentymisen välillä vaikuttaa kuitenkin 
olevan heikko ennen 70 vuoden ikää (22). 
Myös akuutin hyperglykemian on todettu hei-
kentävän lyhytaikaisesti erityisesti työmuistia 
ja tarkkaavuutta (19,23).
Krooninen hyperglykemia on merkittävä ris-
kitekijä diabeteksen mikro- ja makrovaskulaa-
risten komplikaatioiden kehittymiselle, minkä 
taustalla ajatellaan olevan muun muassa tu-
lehdusreittien aktivoitumisen ja oksidatiivisen 
stressin lisääntymisen (24). Diabetes suurentaa 
aivoinfarktin riskin 2–6-kertaiseksi, ja aivo-
veren kiertohäiriöt selittävätkin joidenkin tyy-
pin 2 diabeetikkojen kognitiivisia oireita (25). 
Tavallinen tyypin 2 diabeteksen mikrovas-
kulaarinen komplikaatio on retinopatia, jota pi-
detään yleisesti merkkinä aivojen laajemmasta 
mikroangiopatiasta (22,24). Retinopatian on 
todettu lisäävän kognitiivisten oireiden kehitty-
misen riskiä, mutta vielä ei tiedetä, muuttaako 
retinopatia tyypin 2 diabeetikkojen näönvarai-
sesta kognitiivisesta tiedonkäsittelystä vastaa-
vien aivoalueiden toimintaa (7).
Hypoglykemiat ovat selvästi yleisempiä tyy-
pin 1 diabeteksessa, koska insuliinihoito voi 
pienentää verenglukoosipitoisuuden liian vä-
häiseksi. Tyypin 2 diabetekseenkin voi liittyä 
hypoglykemioita, jos käytössä on insuliini- tai 
Tyypin 2 diabetes voi heikentää kognitiota jo työiässä
KUVA. Tyypin 2 diabeetikkojen kognitiivisten oireiden mahdollisia taustamekanismeja.
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sulfonyyliurealääkitys (26). Suomalaisessa ky-
selytutkimuksessa tyypin 2 diabeetikoilla esiin-
tyi hypoglykemioita heidän oman arvion sa 
mukaan noin 13 kertaa vuodessa (27). Akuutin 
hypoglykemian on todettu heikentävän lyhyt-
aikaisesti reaktionopeutta, muistia, tarkkaa-
vuutta, kielellistä sujuvuutta, toiminnanohjaus-
ta ja visuospatiaalisia kykyjä (28). Vanhemmas-
sa väestössä toistuvien hypoglykemioiden on 
havaittu liittyvän heikompaan kognitiiviseen 
suoriutumiseen ja suurentuneeseen dementia-
riskiin sekä dementian toisaalta altistavan hy-
poglykemioille (22,29).
Muut kognitiivisten oireiden 
taustamekanismit
Insuliini. Insuliinineritys vähenee tyypin 2 dia-
beteksessa asteittain, ja insuliinin teho elimis-
tössä heikkenee insuliiniresistenteillä potilailla 
(2). Insuliiniresistenssi aiheuttaa varsinkin sai-
rauden alkuvaiheessa kompensatorista hyperin-
sulinismia (13,22). Suurentuneiden seerumin 
insuliinipitoisuuksien yhteyttä kognitiiviseen 
suoriutumiseen on tutkittu vähän, eivätkä tutki-
muslöydökset ole johdonmukaisia (22). 
Insuliinireseptoreja sijaitsee laajasti keskus-
hermostossa, myös kognitiivisten toimintojen 
kannalta keskeisillä aivoalueilla, kuten hippo-
kampuksessa ja aivokuorella (30). Keskusher-
mostossa insuliini osallistuu synapsien syntyyn 
ja uusiutumiseen sekä välittäjäaineiden toimin-
taan ja on tätäkin kautta yhteydessä kognitiivi-
siin toimintoihin (24,30). Keskushermoston 
insuliiniresistenssin ja Alzheimerin taudin vä-
lillä on kuitenkin havaittu vahva yhteys, ja Alz-
heimerin tautia on jopa kuvailtu aivojen tavaksi 
sairastaa diabetesta (30).
Metabolinen oireyhtymä. Tyypin 2 diabee-
tikoilla todetaan usein laaja aineenvaihdunnan 
häiriö eli metabolinen oireyhtymä, johon kuu-
luvat glukoosiaineenvaihdunnan häiriön lisäksi 
keskivartalolihavuus, hyperkolesterolemia, dys-
lipidemia ja kohonnut verenpaine. Metabolisen 
oireyhtymän tiedetään olevan merkittävä aivo-
infarktin riskitekijä, ja aivojen kuvantamistutki-
muksissa metabolista oireyhtymää sairastavilla 
aikuisilla todetaan usein pienten suonten tau-
din muutoksia (31). 
Metabolisen oireyhtymän yksittäisten osate-
kijöiden ei ole vakuuttavasti osoitettu heiken-
tävän kognitiivisia toimintoja, kun muut sai-
raudet ja kognitiivisten oireiden riskitekijät on 
kontrolloitu (22). Metabolista oireyhtymää sai-
rastavilla henkilöillä, joilla tyypin 2 diabeteksen 
vaikutus oli kontrolloitu, on kuitenkin havaittu 
terveisiin verrokkeihin nähden heikentymis-
tä muistisuoriutumisessa, visuospatiaalisissa 
taidoissa, toiminnanohjauksessa, tiedonkäsit-
telynopeudessa ja yleisessä kognitiivisessa ky-
vykkyydessä (31). Kohonneen verenpaineen, 
dyslipidemian ja lihavuuden on myös havaittu 
suurentavan keski-ikäisten dementiariskiä (32).
Masennus, ahdistus ja uupumusasteinen 
väsymys. Diabeteksen tiedetään lisäävän ma-
sennuksen riskiä, ja sairauksilla näyttäisi olevan 
kaksisuuntainen yhteys (14). Tyypin 2 diabe-
tekseen liittyy tavallisesti hypotalamus-aivolisä-
ke-lisämunuaisakselin poikkeavaa aktiivisuutta, 
joka aiheuttaa hyperkortisolismia ja voi siten 
liittyä lisääntyneeseen stressiin, ahdistukseen 
ja masennukseen (33). Myös heikko glukoosi-
tasapaino on yhteydessä mielialan laskuun 
(33). 
Potilaiden masennusoireet voivat selittyä 
psykologisillakin tekijöillä, kuten elämänsuun-
nitelmien epävarmuudella ja koetulla hoidon 
rasittavuudella (33). Masennuksen samanaikai-




 8 Tyypin 2 diabetes lisää kognitiivisten oirei-
den ja muistisairauden riskiä.
 8 Kognitiivista heikentymistä on todettu 
erityisesti vanhemman väestön muisti-
toiminnoissa, toiminnanohjauksessa ja 
tiedon käsittelynopeudessa.
 8 Alustavissa tutkimuksissa kognitiivisia oi-
reita on havaittu jo työikäisillä diabeeti-
koilla.
 8 Varhaisella yksilöllisten riskitekijöiden 
hoitamisella voidaan pyrkiä ehkäisemään 
diabeteskomplikaatioiden kehittymistä ja 
kognition heikentymistä.
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tarkkaavuuden säätelyn vaikeuksiin ja tiedon-
käsittelyn hidastuneisuuteen (34). Tyypin 2 
diabeetikoilla esiintyy myös uupumusasteista 
väsymystä, joka voi haitata sairauden omahoi-
toa ja siten vaikuttaa hoitotasapainoon sekä 
mahdollisesti kognitioonkin (35).
Kognitiivisten oireiden ehkäisy  
ja hoito
Eräässä katsauksessa keski-iältään yli 55-vuo-
tiaiden tyypin 2 diabeetikkojen heikompi kog-
nitiivinen suoriutuminen oli yhteydessä muun 
muassa vähäisempään tietoon sairaudesta, 
tapaamisten unohteluun sekä vaikeuteen huo-
lehtia insuliiniannoksista ja lääkitysten noudat-
tamisesta (36).
Työikäisellä diabeetikolla havaitaan useim-
min lieviä kognitiivisia oireita, jotka eivät vält-
tämättä heikennä arjen selviytymistä tai dia-
beteksen omahoitoa mutta jotka potilas voi 
kokea epämiellyttävinä (17). Oireet voivat olla 
subjektiivisia tai ne voidaan havaita standar-
doiduilla neuropsykologisilla arviointimene-
telmillä. Lievien oireiden ajatellaan kehittyvän 
esidiabetesvaiheessa ja etenevän erittäin hitaas-
ti vuosien kuluessa, eikä niiden taustalta usein 
löydy yksittäistä selitysmekanismia (17). Nämä 
oireet eivät edellytä tavanomaista tiiviimpää 
seurantaa, mikäli ne eivät potilaan, hänen lä-
heisensä tai terveydenhuollon ammattilaisen 
arvion mukaan heikennä arjen toimintakykyä 
tai diabeteksen omahoitoa. Lievää kognitiivis-
ta heikentymistä tai muistisairautta epäiltäessä 
voidaan konsultoida neurologia ja tarvittaessa 
neuropsykologia. Tässä vaiheessa oireet voivat 
edetä nopeasti ja tiivis seuranta sekä hoidon 
uudelleenarviointi on usein tarpeen.
Tyypin 2 diabetekseen liittyviä kognitiivisia 
oireita on pyritty ehkäisemään tai lievittämään 
elintapaohjauksella, jolla on tavoiteltu hyvää 
hoitotasapainoa ja sairauden komplikaatioiden 
ehkäisemistä. Suomalaisessa tutkimuksessa 
ruokavalioon, liikuntaan ja painonhallintaan 
liittyvää yksilöllistä ohjausta saaneet potilaat 
suoriutuivat yhdeksän vuotta intervention jäl-
keen kognitiivisesti samantasoisesti kuin ver-
rokkiryhmään kuuluneet potilaat, jotka olivat 
saaneet ainoastaan yleistä terveysneuvontaa 
(37). Tuoreessa katsauksessa fyysisen aktiivi-
suuden tai liikuntaan perustuvien interventioi-
den ei havaittu kohentavan kognitiota, kun po-
tilailla oli tyypin 2 diabetes, insuliiniresistenssi 
tai heikentynyt glukoosinsieto (38). Eri inter-
ventiotutkimuksissa potilaat harrastivat ohjat-
tua liikuntaa 30–60 minuuttia kerrallaan 3–7 
päivänä viikossa 12–156 viikon ajan.
Tutkimusnäyttö lääkehoidon kognitiota 
suojaavasta vaikutuksesta ei ole johdonmu-
kaista. Osassa tutkimuksista metformiinin ja 
sulfo nyyli urean on havaittu olevan yhteydessä 
pienentyneeseen dementiariskiin, ja toisissa 
metformiinin, insuliinihoidon ja glitatsonin on 
havaittu suurentavan kognitiivisten oireiden ja 
dementian riskiä (39). Eräässä pitkittäistutki-
muksessa keski-iältään yli 70-vuotiailla Alzhei-
merin tautia sairastavilla tyypin 2 diabeetikoilla 
havaittiin hitaampaa kognition heikentymistä 
kuin potilailla, joilla oli vain Alzheimerin tauti 
(40). Tässä tutkimuksessa verenglukoosipitoi-
suuksia pienentävien lääkitysten arvioitiin suo-
jaavan kognitiota.








Vaikka vakuuttavaa näyttöä yksilöllisen elin-
tapa ohjauksen, liikuntainterventioiden tai 
lää ke hoidon suorasta kognitiota suojaavasta 
vaikutuksesta ei ole saatu, voidaan laajan tutki-
musnäytön perusteella erotella tekijöitä, joiden 
huomioiminen on keskeistä pyrittäessä ehkäi-
semään kognitiivisten oireiden kehittymistä 
esidiabetesvaiheessa tai hidastamaan tyypin 2 
diabeetikkojen kognition heikentymistä (TAU-
LUKKO 2). Työiässä tärkeimpiä riskitekijöitä, 
joihin voidaan vaikuttaa, ovat verenpaine, dysli-
pidemia, lihavuus ja huono diabeteksen hoito-
tasapaino (39). 
Edellä mainittuja riskitekijöitä voidaan usein 
hoitaa elintapoja muuttamalla, ja potilaan on 
tärkeää saada yksilöllistä tietoa riskitekijöiden 
merkityksestä diabeteksen komplikaatioiden 
ja dementian ehkäisyssä. Lisäksi masennus-, 
ahdistus- ja uupumusoireisiin tulee kiinnittää 
huomiota ajoissa ja ohjata potilas tarvittaessa 
hoitoon. Pidemmälle edenneen muistisairau-
den yhteydessä tiukkaa hoitotasapainoon pyr-
kimistä ei enää suositella, koska hypoglykemiat 
voivat lisätä kognitiivisten oireiden etenemis-
vauhtia ja vaikeutta (39).
Lievät kognitiiviset muutokset työiässä eivät 
heikennä kaikkien potilaiden arjen toiminta-
kykyä tai ennakoi myöhempää dementiaa. Tie-
donkäsittelyn hidastumisen sekä tarkkaavuu-
den ja toiminnanohjauksen ongelmien voidaan 
kuitenkin olettaa heikentävän kykyä suoriutua 
etenkin kognitiivisesti vaativammissa työtehtä-
vissä. Lievien kognitiivisten muutosten merki-
tystä tyypin 2 diabeetikkojen työkykyyn selvi-
tetään Tampereen yliopiston, Tampereen yli-
opistollisen sairaalan ja Tampereen kaupungin 
diabetespoliklinikan tutkimusprojektissa.
Lopuksi
Tyypin 2 diabetekseen on osoitettu erityisesti 
vanhemmassa iässä liittyvän kognitiivisten toi-
mintojen heikentymistä sekä dementiariskin 
suurentumista. Alustavissa tutkimuksissa lieviä 
kognitiivisia muutoksia on havaittu jo työikäi-
sillä. Diabetekseen liittyy useita kognitiivisia 
riskitekijöitä, eivätkä kaikkien potilaiden kog-
nition heikentymisen taustamekanismit ole sa-
manlaisia. Potilaan yksilöllisten riskitekijöiden 
varhainen tunnistaminen ja hoitaminen sekä 
hyviin elintapoihin kannustaminen on kes-
keistä, kun pyritään ehkäisemään diabetekseen 
liittyviä komplikaatioita ja hidastamaan kogni-
tiivisen suorituskyvyn heikentymistä. ■
* * *
Tutkimusta on osittain rahoitettu Tampereen yliopistol-
lisen sairaalan valtion tutkimusrahoituksella.
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TAULUKKO 2. Diabeetikon kognition huomioiminen lääkärin tai diabeteshoitajan vastaanotolla.
Kognitiivisen tilanteen 
 kartoittaminen
Potilaan subjektiiviset tai läheisen havaitsemat tiedonkäsittelyongelmat ja niiden ilmene-
minen arjessa
Kognitiivisten oireiden alkamisajankohta ja etenemisvauhti
Laadulliset havainnot ulkoisesta olemuksesta, käyttäytymisestä ja tiedonkäsittelystä 
vastaanottotilanteessa (esim. hoitamaton vaikutelma, muistamattomuus, hidastuneisuus, 
tarkkaamattomuus)
Omahoidon toteutuminen Lääkityksistä huolehtiminen
Verenglukoosiarvojen mittaaminen
Ravitsemus, liikunta ja muut elintapatekijät
Kognitiivisten oireiden riski-
tekijöiden selvittäminen
Hypo- ja hyperglykemioiden kartoittaminen
Diabeteksen liitännäissairauksien selvittäminen (retinopatia, nefropatia, neuropatia,  
makrovaskulaarisairaudet)
Metabolisen oireyhtymän muiden osatekijöiden selvittäminen (hyperkolesterolemia,  
dyslipidemia, kohonnut verenpaine, lihavuus)
Masennus- ja ahdistusoireet (haastattelu, oirekyselyt)
Uupumusasteinen väsymys (haastattelu, oirekyselyt)
Lisäselvittelyt lievää kogni-
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Type 2 diabetes may impair cognition already in working age
Type 2 diabetes can affect the central nervous system and cognitive functioning. Cognitive dysfunctions are seen especially 
in older people in the domains of memory, speed of information processing and executive functions. Aging diabetes 
patients also have an increased risk of dementia. Preliminary studies have shown that cognitive symptoms associated with 
type 2 diabetes can be observed already in working-aged adults. Early detection of cognitive symptoms and management 
of risk factors could promote functional capacity of everyday life.
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